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Les Infections à sftreptocoques 


I. Introduction : 


A - Agents pathogènes : le genre streptococcusè#fragmentéen trois genres (streptococcus, 
entrococcus et lactococcus) 
Les germes dont nousétudierons les manifestations cliniques appartiennent au genre 
Streptococcus particulèrement les streptocoques groupables. 


> Ce sont des cocci gram positif groutés en chdnettes, &ro-anérobies facultatifs avec des 
exigences de culture complexes. Le milieu de choix est la lose au sangäune température 
optimale de 37C. , 
Leur action sur les hématies réalise : une destruction pour les colonies de type Æta, 
(beta-hémolytique) une transformation de l'hémoglobine en réthémoglobine pour les colonies 
de type Alpha, pas de transformation pour les colonies de type gamma. 
> des caractères antigéniques : permettant une classification, Lancefield classe les 
Streptocoques en groupes de AùH et de LàU (18 $rotypes) . 
L'antigne spécifique est le polyoside C (sauf pour les groupe D et N) 
la subdivision en types est base sur la spécificité de la proËine M (protéine de surface qui 


représente le principal facteur de virulence par son rôe antiphagocytaire). 


»> Les produits extra cellulaires : les streptocoques pyognes produisent des toxines À, B, 


C, erythrognes et pyrognes, des enzymes (hémolysines) : les streptolysines ©, labiles en 
présence d'oxygne capables de détruire les membraneséythrocytaires, des polynucbires et 
des plaquettes, et des streptolysines S (produites en présence de grum) non immunognes. 
Autres énzymes: streptodornases, streptokinases, hyaluronidases, ribonuckases…. 
Inié£t pour le diagnostic #rologique (ASLO, ASDOR). 
B -physiopathologie : 
Se sont des germes virulents responsables d'infection localiges (angine,scarlatine,érysipele) 
d'infections generaliges(septicemie et endocardite), les manifestations d'origine immuno- 
allergique (RAA ,GNA .ebrhée ) 
C-épidemiologie : 


le reservoir est essentiellement pharyngLa transmission se fait par voie 
ærienne par contact rapprocléavec un malade ou un porteur asymptomatique.Elle est egalement 
possible par contact avec une plaie infectée et au passage de la filiere gñitaie lors de 
l'accouchement(infection maternofoetale). 


IL. Manifestations cliniques : 
-Streptococcies cutanées : 
1- Impétigo 
Pyodermite aigue superficielle due au streptocoque du groupe À ou staphylocoque aureus (ou 
mixte), C'est une dermatose bulleuse, auto et héfro inoculable; contagieuse touchant 


habituellement les enfants de 2à5 ans pouvant réaliser de petitesépidmies familiales et dans les 
collectivités (crèches, pouponnères),. 
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Les Ésions sêgent autour des orifices narinaires, pourtour de la bouche, cuir chevelu, et les 
extrémités. La Ésion initiale est une wsicule ou bulleà contenu clair reposant sur une base non 
inflammatoire, le contenu se trouble en quelques heures, la bulle se fbtrit, se desèche donnant 
une crdte réiérique. 

Les Ésions sont en nombre variable, groupées en placard avecéäments d'ages diffé'ents. 

Une adñnopathie satellite est fréquemment retrouvée. 


Chez l'adulte on assiste beaucoup plusäune impétiginisation des Ésions préexistantes 
L'évolution : : 

- Septidmie 

- Ecthyma 


- GNA (gloréruloréhrite 7. 
Le traitement : 


Application de compresses imbibées d'antiseptiques ou pommades pour ramollir et faire 
tomber les crdtes. 


e  Hexamidine solution 
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Traitement antibiotiqueàbase de pénicilline G ou V oraleäraison de 3 millions 
chez l'adule et 50à100 000 UI/kg/j chez l'enfant pendant 8à10 jours 

En cas d'allergie (ou parce qu'il peutêtre du au staphylocoque ou mixte) on préérera les 
macrolides ou les TORRES 

La prévention :: 


d'unités 


Douches, Lavages fréquents des mains, Ongles coupésäras et brossages réguliers 
Linge de toilette personnel, Isolement etéiction scolaire 


CE Enr ; 
> C'est un imptigo récrosant, creusant, atteignant le derme. . 


> A l'examen on retrouve une grosse crdite noirêâtre recouvrant une ulération sonde rouge 
violag remplie de pus jauritre. 


$ 
> Se voit surtout sur terrain : diatète, immunodpriné, dautrition 


3 - Intertrigo : 


> c'est une dermite inflammatoire des plis (inter fessier, sous mammaire, rétro auriculaire 
commissures labiales, espaces interdigitaux et inter orteils) 
> Ilest favoriépar un contact permanent entre deux surfaces cutarées, l'hyperhydrose, et 
la maération. ‘ 
> Les germes en cause sont les streptocoques, les entfobactries, pseudomonas, et les 
mycoses ” 
> 


L'aspect : le fond du pli appar&t rouge, lisse et vernisé, parfois suintant, souvent ulééau 


centre, recouvert d'un enduit blanchütre entouré d'une réaction inflammatoire, boréde fines 
wsicules . 


> Le traitement : 
Antiseptiques (lotions ou gel éviter les DéHmédes) 
Lavages biquotidiens , Asgcher, Antibiotiques : pénicilline V orale, macrolides . 


4 - L'érysipèle : 
Définition : c'est une dermohypodermite aigue non récrosante, fibrineuse et œcmateuse 


secondaireàune infection focale par un streptocoque du groupe À et exceptionnellement Cou G. 


Le caracêre plus inflammatoire que suppuré du placard, la notion de récidives fait évoquer une 
hypersensibilité locale aux antignes streptococciques. 
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Lérysipèle de la face typique cliniquement devient de plus en rare par rapportàcelui des membres 
inférieurs atypique posant un problème de diagnostic différentiel avec les autresétiologies des 
cellulo-lymphangites. 
Éolution souvent favorable nême spontarément mais des complications sont possibles notamment 
lors de sa survenue sur terrain. 
Epidémiologie : 
Essentiellement chez l'adulte, plus volontiersäf, avec facteurs favorisants : 
> Locorégionaux : 
- membres inférieurs : œcdme (causes) 
- membres supérieurs : après mammectomie, adnectomie, radiothérapie, pour réplasie du sein, 
> facteurs généraux :éthylisme, obésité, socialisation, hygène précaire, 
> facteurs aggravants : diatète, AINS 
4.1 -L'érysipèle de la face : 
> Portes d'entrée : Ésions minimes de la face, kvre supérieure, orifices narinaires 
>  Incubation : 2à8 jours, silencieuse : 
> Le début est brutal marqépar : 
- une hyperthermie à 39à40C 
- des éphabes, courbatures 
- des troubles digestifs 
- localement il y a une sensation de brûlures au voisinage de la porte d' entrée avec adénopathie 
satellite douloureuse, suivie de l'apparition d'un placard d'abord localigpuis sétend rapidement à 
tout le visage. I! recouvre d'abord la racine du nez et les joues en ailes de papillon puis s'étend 
au front, paupères, cuir chevelu et le lobule de l'oreille. Il respecte habituellement le menton mais 
atteint les deux hémifaces. 
- Le placard est très inflammatoire, cuissant, très douloureux, rouge vif, souleépar un œcème 
inflammatoire intense en périphérie (bourrelet périphérique carac#ristique). 


- Cesplacard est parseré de vésicules et de phlyctènesà contenu transparent puis louche 
renfermant le germe. 


> Le diagnostic :Estévoqé sur l'aspect du placard, 
La FNS réële une hyperleucocytose, les ASLO et ASDOR sévent tardivement 


La confirmation peut se faire par prélèvement sur les phlyctènes et rarement par les 
hémocultures 


> Le diagnostic différentiel : se fait avec la staphylococcie maligne de la face, le zona 
ophtalrmique et l'ecéma de la face. 


> Evolution : non traiéla gwison peut survenir en 05à0 jeurs mais avec risques de 
complications post-streptococciques 


-Dans certains cas notamment sur terrain (diakétique, Hémopathies, traitement corticôdes) ou 
patient ayant rau des AINS: aspect récrotico- hémorragique => fasciite récrosante, dissémination 
‘septiémique . 

-Sous traitement les signes gééraux régressent en 48à72 heures, le placard régresse avec 
desquamation mais sans laisser de cicatrices 


-Les complications neuro- réningesàtype de méningites purulentes ou neuro sensoriellesätype de 
révrite optiques sont exceptionnelles. 


-Secondairement peut se compliquer de GNA ou plus rarement d'un RAA 


-Les récidives sont plus rares que dans la localisation aux membres inférieurs, elles récessitent la 
recherche d'une porte d'entréàtraiter 


4.2 - Erysipèle des membres inférieurs : 


Localisation plus fréquente que celle du visage, sa symptomatclogie atypique fait préfrer la 
dénomination de grosse jambe rouge aigue fébrile. 


> Terrain de survenue : les femmesâges volontiers obèses et présentant des probëmes de 
circulation de retour veineux ou lymphatiques, des œcèmes de cardiopathies ou de 
cirrhose mais peut survenir nême chez le sujet jeune et sportif. 


Les portes d'entrées sont le plus souvent facilement retrouvées, 
ulère de jambe 


intertrigo 
dermatose 
fissure talonnère 
les plaies traumatiques 
Parfois punctiformes non retrouvées 
> Le début est souvent brutal marqépar : 
Une fèvreà 39 - 40C, un malaise gééral, des éphabes et des courbatures. 
une douleur à la racine du membre avec adñnite inguinale satellite, 
En quelques heures : appardt un placard inflammatoireàprédominance distale avec triîée 
de lymphangiteà la face interne de la cuisse (inconstante). 
le placard est rouge inflammatoire douloureux sétendant en tache d'huile parsemé de 
péÉchies, de wésicules voire de phlycÈnes gantes. 
- _iln'y a pas de bourrelet ériphérique, le membre est œdématié (lmphoœcdme), la peau est 


tendue, luisante et rouge, léruption s'accompagne de douleurs intenses, pulsatiles, exacertées par 
la mobilisation 


YVVYVVYY Y 


VV Y 


> Les autres localisations sont possibles mais rares : cuir chevelu, abdomen, membres 
supérieurs après mastectomie. 
> Evolution : 
- sonévolution est plus lente, le traitement requiert des doses d'antibiotiques plusélewées, 
- la guérison est obtenue souvent au prix d'un lymphædme résiduel. 


- la notion de terrain, la multiplicié des portes d'entrées font qu'il est fréquemment récidivant 
& > Les complications : 


- suppurations 
- thrombophébites 
- diffusion septigmique 
- la redoutable fasciite nécrosante favorige par la prise d'anti- 
inflammatoires non skradiens, terrain diatétique, immunodpriné. 


> Diagnostic différentiel : 
- thrombose veineuse profonde d'à la règle de pratiquer un echodoppler vasculaire des 
membres . 
- fasciite écrosante 
- cellulites d'autresétiologies 
-érythème noueux confluant 
- arthrite , fendinite 
> Le traitement : 
> repose sur la pénicilline G : 5à10 millions d'unités par jour chez l'adulte et 100à150 000 
units/kg/ jour chez l'enfant, pour une durée de 10à 15 jours. 
> Des doses plus fortes sont parfois récessaires dans le traitement de léysipèle des 
membres infrieurs pour une durée plus longue (10à20 millions d'unités/j, 2à3 semaines) 
> En cas d'allergie on aura recours aux macrolides :érythromycine 30à50 mg/kg/jour ou 
Synergistines (pristinamycine): 50 mg /kg/jour en deux prises. . 
> Prévention du risque thromboembolique =Lovenox a dose prophylactique 
Recherche de thrombose veineuse (echodoppler) 
Traitement de la porte d'entrée (intertrigo : associer un anti-mycosique) 
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> Prise en charge d'une stase veineuse ou lymphatique 
> Prévention des récidives : extencilline 2,4 millions/3semainesàpartir de la deuxème récidive 
- Streptococcies muqueuses : 
1 - Les angines streptococciques : 
| L'añgine streptococcique est la plus fréquente des angines aigues backriennes, elle survient : 
surtout chez l'enfant de plus de 3 ans avec un pic de fréquence en saison froide. 
Clinique : 
- Après une incubation de 2à4 jours, Le début est brutal marqtépar : 
> une fèvreà 39 - 40 (souvent supérieureà38.5) 
: des vomissements, des douleurs abdominales (pouvant fausser le diagnostic) 
une dysphagie 
signe régatif important : il ny a ni coryza ni toux (en faveur de létiologie virale) 
L'examen de la gorge réèle une rougeurécarlate du pharynx, les amygdales sont 
hypertrophéesérythémateuses ou recouvertes d'un enduit pultaéblanctätre. 
L'examen de la région cervicale peut retrouver des adnopathies sous angulo- maxillaires 
Le préèvement de gorge permet d'isoler le streptocoque ta hémolytique du groupe À (20% 
de porteurs sains) 
> Les ASLO séent tardivement vers le 10°"° jour 
L'évolution : peut se faire spontarément vers la gtérison en 4à5 jours mais des 
complications sont possibles 
Complications infectieuses : 
- Phlegmon péri amygdalien ou retro-pharyng 
- Otite, mastddite, sinusite 
- Ab&s du cerveau 
- Pneumonie 
- Backrémie 
- Endocardite 
- Méningite 
- Le bubon : grosse adnopathie inflammatoire très douloureuse 
Régressant en quelques semaines 
Complications immunelogiques : 
- le RAA 
- la GNA 
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Le traitement : 


>. Rénicilline G ou V, 3 millions d'unités par jour chez l'adulte et 50à 100 000 unités/kg/j chez 
l'enfant en trois prises pendant 8à10 jours 

> En cas d'allergie : macrolides :éythromycine : O 2 g/j chez l'adulte et 30à50mg/kg /J 
chez l'enfant en deux prises. Spiramycine (Rovamycine) : 6à9 millions d'unités jrs chez 
l'adulte, et 1,5 millions d'unités / 10 KG chez l'enfant en deuxàtrois prises. 

2 - LA SCARLATINE 

> Définition : 


C'est une maladie toxi-infectieuse aigue contagieuse due au streptocoque Eéta témolytique du 
groupe À et exceptionnellement Cou G 


C'est une varéÉd'angine dueàun streptocoque écréteur d'une toxine erythrogne responsable d'une 
éuption cutaréomuqueuse carackristique. 
C'est une maladie immunisante contre le streptocoque en cause et surtout sa toxine 
C'est une maladie bénigne mais pouvant exposer des complications. 
> Epidémiologie : 


Réservoir : est le plus souvent rhinopharyngé, rarement cutaré ou gyrécologique 


RER 





nn 





Transmission : le plus souvent directe par voie érienneàpartir d'un patient ou d'un porteur 

sain, rarement indirecte par l'internédiaire d'objets, linges souilés 

L'Age de survenue : enfant d&e scolaire, rare chez l'adulte et exceptionnelle chez le 
nourrisson. 


Mode d'expression : elle Sitàlétat endémique et donne lieu rarementàde petitesépidénies 
dans les collectivités d'enfants àrecrudescence hiverno-printanère 
> Clinique : TTD forme typique de la deuxème enfanceäpoint de départ rhinopharyng 
Incubation : silencieuse de durée 2à5 jours 
Invasion brutale marqtée par : 
- une fèvreélewéeà 39 - 4@C 
- des frissons, un malaise intense, des algies diffuses (éphabes, arthralgies) 
- une dysphagie intense, 
- des troubles digestifs (nausées, vomissements, parfois diarrtée) 
L'examen retrôuve : 
- une tachycardie supérieureàla T 
- un facès vultueux 
- une angine très dysphagiante, rougeur vive écarlate de tout le pharynx avec 
parfois un piquet témorragique à 
- les amygdales sont turéfæsérythémateuses recouvertes d'un enduit pultaé 
- la langue est saburrale recouverte d'un enduit blancôtre respectant les bords 
- la palpation retrouve des adñnopathies sous angulo-maxillaire sensibles 
La phase d'état : est atteinte au bout de 24à48 heures, le diagnostic est alors carac#ristique 
devant l'apparition d'un exanthème carackristique et surtout d'unénanthème dont l'éolution typique 
est la cé du diagnostic | 
> L'exanthème : appardt en une seule pousse, dbute au tronc, partie inférieure de 
l'abdomen, racine des cuisses rélisant le classique aspect en caleçon. 
Il sétend en une seule poussée au reste du tronc, abdomen les membres mais respecte les 
paumes des mains et les plantes des pieds 
L'aspect : c'est unérytème maculo-papuleux rouge sans intervalles de peau saine, 
la peau est chaude, èche et rugueuse au toucher avec un aspect granit (en peau de 
chagrin) 
Léruption est maximale au niveau du tronc et aux plis de flexion ou elle peut prendre un 
aspect ecchymotique (signe de Pastia) 
Âu visage : léruption touche surtout les pommettes (aspect souffleté de Trousseau), 
cette rougeur des pommettes contraste avec la fleur péri- buccale et du menton (signe de 
Filatow) 
L'exanthème régresse vers le 82"° 10Ÿ"° jour avec une desquamation fine au niveau du tronc, 
visage et des membres par contre elle se fait en larges lambeaux en doigts de gants au 
niveau des mains et en semelles au niveau des pieds permettant un diagnostic rétrospectif 
de scarlatine (attention : scarlatine staphylococcique) | 
> L'énanthème : l'angine persiste alors que la langue subit uneévolution cyclique quasi- 
pathognomonique de la maladie. 
3 au 3°%, 4% jour la langue desquame de la pointe et des bords vers la base réalisant un V 
lingual périphérique rouge qui croit circonscrivant un V lingual central plein qui dréft. 
ç au 6%" jour le triangle blanc dispardt laissant les papilles linguales misesänu : la langue 
prend un aspect framboisé 
au 10%" jour les papiiles disparaissent laissant une langue lisse et- vernissée 
au 15°"° jour la langue reprend son aspect normal 


> Les complications : 


- infectieuses : - otite, sinusite, rhinite 


- Adnite ou bubon scarlatineux : grosse adnopathie inflammatoire 
trdnante mais régressant habituellement sans suppurer. 
- arthrite 
- pleurésie où pleuro pneumopathie 
b - complications articulaires : 
-Rhumatismes précoces : contemporains de l'éru 


la toxine touchent surtout les petites articulations et rgressent en quelques jours sans gquelles . 
- Rhumatismes tardifs où rhumatismes scarlatins : apparaissent vers la troisëme semaine après 
léuption .Ils ont la nême symptomatologie clinique et biologique que le RAA et partagent les mêmes 
risques 


c - les complications rénales : intérêt d'examen cytochimiques des urines au dours d'une 
scarlatine. (bandelette réactive :labstix) 


- les néphropathies précoces : contemporaine de l'éuption, parfois infra cliniques 
d'expression biologique (ténaturie, prokinurie, hyperazotmie) 
Se sont des réphropathies interstitielles d'origine toxiniques de bon pronostic 

- les néphropathies tardives : rares, surviennent vers le 10°" jour et pressentent la nême 
symptomatologie clinique et biologique que la GNA. 


vs 


> Les formes cliniques : 


- elles Sont domirées par les formes frustes errant le diagnostic exposant aux complications. Les 


signes gréraux sont modré, l'exanthème est discret ou absent. 


- les formes malignes : rares, survenant gééralement sur terrain, la porte d entré est chirurgicale 
ou puerpérale. 
> Diagnostic différentiel : 
- allergie rédicamenteuse 
- Viroses (rubéole rougeole, MNI....) 
- Rash scarlatiniformes des infectionsästaphylocoques, méningocoques, 
salmonelles, leptospires.. 

> Le traitement : 


Le traitement curatif repose sur l'antibiothérapie, elle permet décourter l'évolution et de 
supprimer le risque de complications 


L'antibiotique de choix : la pénicilline G ou Vàla dose de 50 OOOUT/kg /j chez l'enfant 3à 
4millions d'unités par jour chez l'adulte 


En cas d'allergie macrolides typeérythromycine 30à 50mg/kg/} chez l'enfant et 2g/j 
chez l'adulte 


Durée du traitement 10 jours 


: > Traitement préventif : pricilline V ou macrolides chez tous les sujets contacts pendant 
O7 ji. 


3 - Les streptococcémies : rares en dehors des endocardites et des infections réonatales 
| -Les portes d'entrées : 
- thrombophbbites infectées | 
.- foyer suppuré 
- Streptococcies cutarées (sus décrites) 
- oropharynges (streptocoques non groupables) 
- digestives (streptocoque D) 
- utero vaginales (streptocoque B) 


-Clinique : 
- fèvreéleie, frissons, altération de l'état géral 
- spénorégalie 


ption (exanthème de la synoviale),ils sont induits par 





- des manifestations cutanées (exanthème scarlatiniformes, placards erysipelaroides éruption 
vesiculo-pustuleuse, purpura, nouures hypodermiques. 
- des signes articulaires (arthralgies fréquentes, arthrite grofibrineuses, ou purulentes. 


- des phlébites des membres inférieurs prolonges et iératives (septigémie veineuse sub-aigue de 
Vaquez) 


- des métastases pulmonaires (ab&s, pleurésie) 
- hépatiques : icère, ab&s 
Des formes très graves se voient chez le diabétique, cirrhotique, spénectomigs, ef sujets sous 
corticothérapie au long cours 
> Diagnostic : hémocultures réébes, et prélvement au niveau de la porte d'entrée 
> Diagnostic différentiel : les autres septigmiesäpyognes 
>» Traitement : 
- picilline Gàraison de 500 OOOUT/kg/; 
- Ou amoxicilline 100mg/kg/j en 4 prises pour une duré de 30 jours 
- Pour le streptocoque D ou B association amoxicilline + gentamycine 
- En cas d'allergie vancomycine + gentamycine 


4 - Syndromes post - streptococciques : 

Ce sont des complications tardives non suppurées d'une infection due au streptocoque B 
émolytique du groupe A. 

Ces complications sont le RAA, la GNA, la chorée, léythème noueux. 

Elles surviennent fréquemment chez les enfants de plus de 04 ans et les adolescents. 


Pathogénie : ce sont des manifestations auto-immunes léesàune ren tie entre. les. 


streptocoques et les tissus cibles. 
Le foyer infectieux est habituellement pharyngo-amygdalien pour le RAA et cutaréou dentaire 
pour la GNA. k 
4. k- Le rhumatisme articulaire aigu (RAA) : 
Survient 10à 15 jours après une angine et se manifeste par : 
> une polyarthrite touchant surtout les grosses articulations, fugace et migratrice se 
manifeste par une turéfaction rouge, chaude, douloureuse, limitant la mobilisation. 


_L'atteinte peut être oligo ou mono articulaire posant un problème de diagnostic différentiel 
avec l'arthrite septique. 


Parfois uniquement des arthralgies. 
> Les manifestations cardiaques sont varées et conditionnent le pronostic india 

(insuffisance cardiaque) et tardif (Valvulopathie rhumatismale). 

Elles sont plus fréquentes chez le jeune et peuvent toucher toutes les tuniques 

cardiaques : 

Ÿ_ Endocarde : le plus souvent l'orifice mitral (insuffisance mitrale) que l'orifice 
aortique 
L'atteinte myocardique est de mauvais pronostic car peut entrdner une 
insuffisance cardiaque, des troubles du rythme, troubles de la conduction 
(allongement du PR transitoire) 
L'atteinte péricardique est plus rare, se manifeste par des douleurs, un 
frottement, des troubles de la repolarisation et confirmée par léchocardiographie. 
D Les signes cutanés : - Nodosits de Meynet, fermes sous cutarés, indolores, siegeant 
en regard des surfaces osseuses et des tendons. ‘ 
- Erythème margiré: macules roges ségeant sur le tronc et les racines des membre 

re La fièvre estéleve et &de aux corticdides et AINS. | 
» Biologie : la FNS montre une hyperleucocytose, la VS est toujours acéké (une VS 

inférieureà 50mm récuse le diagnostic de RAA), la CRP estélee. 
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> Le diagnostic repose sur les critères de Jones : 
Critères majeurs : - polyarthrite 

- cardite 

-érythème margiré 

- nodules de Meynet 

- chorée 
Critères mineurs : - arthralgies 

- fère 

- anfédents de RAA 

- VS acékée 

- CRP positive 

- PR long 
Le diagnostic requiert deux crifres majeurs ou un criêre majeur et deux criêres mineurs + la 
preuve d'infection streptococcique : des ASLOélewes, streptocoque du groupe À au préèvement de 
gorge, scarlatine récente. 


La conception moderne classe cette pathologie en syndrome post streptococcique majeur et 
syndromes post streptococcique mineur. 


> Le traitement : - Repos 03 semaines ï 
- Corticüdes : cortancyl 02 mg/kg/j sans dépasser 80mg/j jusquà Normalisation de 
la VS puis réduction progressive sur 10 semaines 


Adjuvants : potassium, calcium, antiacides, régime hyposoæ 
- Surveillance de la glyémie 


- Peges régulères 
- Rnicilline V 03 millions d'uniés/jour chez l'adulte et 50ù 10 000 UT: kg/3 chez l'enfant. 
- praphylaxie ulérieure par l'extencilline 


- Les syndromes post streptococciques mineurs peuventêtre traités par l'aspirineà 50mg/kg/i. 


4.2 - La GNA (glomérulonéphrite aigue) : 


- survient 10à 20 jours après une infection streptococcique cutarée o: 1 | muqueuse. , 
- Son but est brutal marqtépar : 


- une fèvre 


- des douleurs abdominales, parfois des nausées et des vomissements 


- un œcème des paupères, des lombes, et des membres inférieurs 
- une oligurie 


- une HTA modérée 
- rarement OAP 
- prokinurie, hématurie 


4.3 - L'érythème noueux : 
noueux. 


> Clinique : 
> c'est une dermohypodermite nodulaire aigue. 


> Ilse présente cliniquement comme des nouures chaudes, douloureuses, inflammatoires, 
saillantes sur la peau et enchêsées dans le derme. 

Les Ésions de 1à4 cm de dianètre sègent sur les faces d'extension des membres, souvent 

bilakrales. 


Ilévolue par pousses successives (2à4) durant chacune uneà deux semaines et régresse en 
passant par toutes les teintes de la bilignie locale (contusion) 


l'infection streptococcique est une cause fnpotante dérytrème 
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> Diagnostic différentiel :éiminer les autres causes déythème noueux 


4.4 - La chorée de Sydenham : 
mois après lisode infectieux initial. 


- La tuberculose | 
- La sarcädose 

- L'allergie médicamenteuse 

- Les yersinioses 

- Les salmonelloses 

- La syphilis 

- La brucellose 

- Les chlamydias 

- Maladie des griffes du chat 
- La MNT 

- Les Kpatites virales 

- Les parasitoses 

- La maladie de Behtet 

- Maladie de Crohn 

- La RCUH 


c'est une manifestation tardive survenant parfois plusieurs 


Elle se manifeste par des mouvements diffus, désordonnés, bilatéraux, de grande 
amplitude (danse de Saint Guy) prédominant à la face et aux racines des membres Ces 
mouvements incontrôlables, brusques et irréguliers, de courte durée, de tout ou partie du 


corps, sont exag#é lors de l'examen et d'uneémotion et disparaissent pendant le sommeil. 
La choré est une manifestation neurologique faisant partie des mouvements involontaires, 


anormaux et incontôlkables, pouvant notamment être source d'abasie(impossibilité de 
marcher). 


da choré de Sÿdenham, ou danse de Saint- _. devenue rare dans certains pays . 


Une complication de l'infection par le streptocoque B témolytique du groupe À, 
Ctait , il y a un sècle la cause la plus fréquente de choré, actuellement beaucoup plus rare, 


Elle serait en rapport avec un phénonène auto-immun de mimétisme mobculaire. 
Son pronostic n est pas toujours favorable et des rechutes sont possibles, d'al'intét 
d'une prise en charge thérapeutique précoce et d'un suivi régulier des patients 


Traitement : 


-traitement de l'infection streptococcique 
Les corticdides sont indiqués 


Traitement neuroleptique peutêtre desoce(halopurinol) 
La prévention est celle des infections streptococcique 
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